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Introduction
Le virus d’immunodéficience humaine (VIH) est un rétrovirus qui cause des dommages progressifs au système  
immunitaire en attaquant et en détruisant de façon sélective un 
type particulier de globules blancs, les lymphocytes T-CD4. Le 
syndrome d’immunodéficience acquise (SIDA) est connu comme 
étant le dernier stade de l’infection à VIH1. Un patient est réputé 
avoir le SIDA lorsque sa numération de lymphocytes T-CD4 di-
minue en deçà de 200 cellules par microlitre, ou si le pourcentage 
de lymphocytes T-CD4 est inférieur à 14 % de la masse totale de 
lymphocytes2. Les principaux facteurs de risque du VIH compren-
nent les injections de drogue et les rapports sexuels à risque élevé3. 
En décembre 2008, les centres de prévention et de lutte contre la 
maladie estimaient à 1,1 million le nombre de personnes vivant 
avec le VIH aux États-Unis. Ce nombre devrait augmenter étant 
donné que le traitement aux antirétroviraux prolonge la vie des 
patients infectés au VIH et accroît inévitablement les possibilités 
de transmission à d’autres4. Au cours des 25 dernières années, la 
population affectée par l’épidémie du SIDA a varié, puisque 25 % 
des infections par VIH sont maintenant diagnostiquées chez les 
femmes et que le virus touche maintenant d’une façon beaucoup 
plus disproportionnée les minorités raciales et ethniques. Plus  
de la moitié des nouveaux diagnostics sont posés chez les 
Afro-Américains5,6.
La rétinopathie à VIH est la manifestation oculaire la plus 
courante du SIDA, touchant entre 40 % et 60 % des personnes 
séropositives pour le VIH dont le taux de lymphocytes T-CD4 est 
inférieur à 100 cellules par microlitre7. Sur le plan clinique, cette 
microvasculopathie rétinienne présente des nodules cotonneux 
et des microanévrismes sur le pôle postérieur. La présence de la 
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rétinopathie à VIH est un impor-
tant marqueur chez les patients 
présentant un état immunitaire 
fortement déprimé qui sont à 
risque de contracter des infections 
oculaires opportunistes sévères 
menaçant la vision7.
La rétinite à cytomégalovirus 
(RCMV) est l’infection oculaire 
opportuniste la plus courante as-
sociée au SIDA, puisqu’elle affecte 
environ 9 % des patients sida-
tiques7. On trouve deux formes 
cliniques de la RCMV. La forme 
fulminante présente une nécrose  
rétinienne confluente et des  
hémorragies dans la région du pôle 
postérieur. La forme indolente 
de la RCMV prend l’aspect de 
lésions granulaires dans la rétine 
périphérique, avec peu ou pas 
d’hémorragies. Le traitement com-
prend typiquement une thérapeu-
tique antirétrovirale hautement  
active (HAART) avec administra-
tion concomitante d’agents anti-
CMV particuliers7.
Voici le cas d’un patient séro-
positif  gravement immunodéprimé 
qui a contracté une rétinopathie à 
VIH et par la suite une RCMV.
Rapport de cas
Un homme de race noire de 40 ans 
hospitalisé et séropositif  pour le 
VIH est dirigé à la clinique oculaire 
du Woodhull Medical and Mental 
Health Center (Brooklyn, New 
York) pour un examen complet  
de la vue afin d’exclure toute pos-
sibilité de maladie ophtalmique 
associée au VIH.
Le patient reçoit un diagnostic de 
VIH en juillet 2008. On le perd de 
vue jusqu’à son admission, douze 
semaines plus tard, à l’hôpital où il 
présente des signes et symptômes 
d’une œsophagite aiguë. On le dirige 
vers la clinique oculaire pour sa pre-
mière évaluation. À son arrivée, il ne 
présente aucun symptôme oculaire, 
et un examen des systèmes ne révèle 
qu’une séropositivité concomitante à 
une œsophagite.
Au moment de son admission, 
le patient présente une vitesse 
de sédimentation élevée de 
82 mm/h (valeur de référence : 
0-15 mm/h), des titres positifs 
d’immunoglobuline G au cyto-
mégalovirus, un test positif  de 
dépistage des anticorps du VIH 
(transfert Western), une quan-
tité élevée d’ADN du CMV, 
avec 2 733 copies/mL (valeur de 
référence : < 200 copies/mL) et 
un taux de lymphocytes T-CD4 de 
7 cellules/mL (valeur de référence : 
544-1 894 cellules/mL).
D’abord traité par HAART, 
le patient affiche un taux 
d'observance supérieur à 95 %. La 
médication du patient comprend  
les agents suivants : Kaletra® 
(Laboratoires Abbott, North 
Chicago, Illinois) qui est une 
Figure 1 : Multiples nodules cotonneux sur le pôle postérieur, œil gauche, première visite.
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coformulation de deux inhibiteurs 
de la protéase : lopinavir et ritona-
vir, et Truvada® (Gilead Sciences 
Inc, Foster City, Californie), une 
combinaison de deux inhibiteurs 
nucléosidiques de la transcriptase 
inverse, à savoir emtricitabine et 
ténofovir. Les deux médicaments 
sont administrés par voie orale 
deux fois par jour.
Le premier examen oculaire 
révèle de multiples nodules co-
tonneux dans le pôle postérieur 
de l’œil gauche sans aucun signe 
d’hémorragie ou d’exsudation 
(figure 1). L’œil droit semble n’avoir 
aucune anomalie microvasculaire 
(figure 2). L’acuité visuelle mesu-
rée est de 20/20- dans l’œil droit 
et l’œil gauche. Le patient reçoit 
un diagnostic de rétinopathie liée 
au VIH dans l’œil gauche. Aucun 
traitement supplémentaire n’est 
indiqué, cependant étant donné 
le taux très bas de CD4, on lui 
demande de poursuivre la thérapie 
HAART et de revenir à la clinique 
oculaire un mois plus tard pour un 
suivi. Outre les nodules cotonneux 
décelés à la première visite, on 
n’observe aucune trace de RCMV. 
Comme son taux d’ADN de CMV 
est élevé, on conclut qu’il a un 
risque élevé de contracter cette 
affection.
Après un mois, son taux de CD4 
s’améliore légèrement (10,4 cellules/ 
mL). L’acuité visuelle demeure 
stable à 20/20- dans l’œil droit et 
dans l’œil gauche. Un examen du 
fond d’œil à pupilles dilatées révèle 
deux nodules cotonneux sur le 
pôle postérieur de l’œil gauche. 
L’état de l’œil droit ne semble pas 
bouger depuis la visite précédente 
et on ne note aucun signe de ré-
tinopathie ou de rétinite. On pour-
suit donc le plan de diagnostic et 
de prise en charge et on demande 
au patient de revenir le mois sui-
vant pour un suivi.
Un mois plus tard, l’examen du 
fond d’œil à pupilles dilatées révèle 
une stabilité de l’acuité visuelle, 
cependant on décèle un nodule 
cotonneux sur le pôle postérieur 
de l’œil droit, accompagné d’une 
petite hémorragie. On constate 
aussi deux nodules cotonneux sur 
le pôle postérieur de l’œil gauche. 
On diagnostique alors chez le pa-
tient une rétinopathie à VIH dans 
les deux yeux, très susceptible de 
déboucher sur une RCMV. On lui 
demande de revenir à la clinique 
deux semaines plus tard pour un 
autre suivi.
Le patient se présente un mois 
plus tard. Le taux de CD4 à ce 
moment-là est stable à 10 cel-
lules/mL. Le patient dit poursuivre 
fidèlement le traitement HAART. 
On constate une baisse de l’acuité  
visuelle de l’œil droit à 20/40-, 
alors que l’acuité visuelle de l’œil 
gauche est relativement stable à 
20/20-. Un examen à pupilles 
dilatées révèle dans l’œil droit une 
hémorragie rétinienne, une nécrose 
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vasculaire inférieure (figure 3). Seul 
un nodule cotonneux en voie de  
résorption apparaît dans l’œil 
gauche (figure 4). On diagnostique 
une RCMV dans l’œil droit et 
une rétinopathie à VIH dans l’œil 
gauche. On commence aussitôt un 
traitement à valgancyclovir 900 mg, 
deux fois par jour par voie orale 
pendant deux semaines. On lui de-
mande de revenir quatre jours plus 
tard à la clinique.
Les examens de suivi révèlent 
une amélioration de la RCMV dans 
l’œil droit et de la rétinopathie à 
VIH dans l’œil gauche. Après une 
thérapie anti-CMV, le taux d’ADN 
de CMV du patient (par réaction en 
chaîne de la polymérase en temps 
réel) diminue à 252 copies/mL. Le 
patient reçoit son congé de l’hôpital 
environ deux semaines après le 
début du traitement au valgancyclo-
vir par voie orale. Une fois prise la 
dose d’induction de deux semaines 
de valgancyclovir, le patient reçoit 
une dose d’entretien de valgancy-
clovir par voie orale, 900 mg par 
jour, pour une période indéfinie.
À son plus récent suivi, environ un 
mois et demi après son diagnostic 
de RCMV, le taux de CD4 demeure 
peu élevé à 9 cellules/mL. On mesure 
l’acuité visuelle de l’œil droit à 
20/25 et celle de l’œil gauche à 
20/20. Un examen du fond d’œil 
révèle une rétinite régressive dans 
l’œil droit et aucun signe d’une ré-
tinopathie à VIH dans l’œil gauche. 
Pour cette raison, on demande au 
TABLEAU 1.
Corrélation entre l’état immunitaire du patient et les résultats ophtalmiques












d'examen du fond 
d'œil O.S.
Diagnostic
1 10/2008 9 2733 Normal Multiples nodules 
cotonneux sur  
le pôle postérieur.  
Aucune hémorragie.  
Aucune exsudation.
Rétinopathie à VIH 
O.S. 
2 11/2008 10,4 Non testé Normal Deux nodules 
cotonneux sur  
le pôle postérieur.
Retinopathie à VIH 
O.S.
3 12/2008 Non testé Non testé Un nodule cotonneux et 
une petite hémorragie  
sur le pôle postérieur.
Deux nodules 
cotonneux sur  
le pôle postérieur.
Retinopathie à VIH 
O.S.
4 01/2009 10 Non testé Hémorragie rétinienne, 
nécrose et œdème 
le long de l’arcade 
vasculaire inférieure.
Un nodule cotonneux 





5 01/2009* 10 252 Hémorragie rétinienne, 
nécrose et œdème en 
résorption..
Normal Rétinite à CMV en 
résorption O.D.
6 03/2009 9 < 200 Hémorragie rétinienne, 
nécrose et œdème en 
résorption..
Normal Rétinite à CMV en 
résorption O.D.
*Après mise en place d’une thérapie anti-CMV.
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patient de continuer sa thérapie 
d’entretien au valgancyclovir de 
900 mg par jour par voie orale. À 
l’occasion de cette visite, on modi-
fie la thérapie HAART en y ajou-
tant un inhibiteur supplémentaire 
de la protéase, à savoir Invirase® 
(Roche Pharmaceuticals, Nutley, 
New Jersey) afin de renforcer le 
système immunitaire du patient.
On demande au patient de 
revenir deux semaines plus tard à 
la clinique oculaire, mais il ne se 
présente pas.
(Voir le tableau 1 qui résume 
l’état immunitaire du patient et 
l’évolution de la maladie oph-
talmique pendant son traitement.)
Discussion
La rétinopathie liée au VIH est 
la manifestation oculaire la plus 
courante du SIDA, puisqu’elle 
touche entre 40 % et 60 % des pa-
tients séropositifs pour le VIH qui 
présentent typiquement un taux de 
CD4 inférieur à 50 cellules/mL7. 
Cliniquement, cette microvasculo-
pathie rétinienne présente des  
nodules cotonneux et des  
microanévrismes sur le pôle pos-
térieur. Des hémorragies en points 
et taches dispersés peuvent être 
présentes, bien que les nodules 
cotonneux soient rarement associés 
à des hémorragies abondantes7. 
Ces manifestations microvascu-
laires ressemblent à celles de la 
rétinopathie diabétique non proli-
férante et seraient le résultat d’une 
ischémie rétinienne causée par la 
diminution du flux des érythrocytes 
dans les patients séropositifs6,8,9,10,11. 
On soupçonne que cette microvas-
culopathie cause un amincissement 
progressif  de la couche des fibres 
nerveuses de la rétine12 et une perte 
d’axones dans le nerf  optique13 
entraînant diverses anomalies de la 
vision, comme une diminution de 
la vision des couleurs, de la sen-
sibilité différentielle et du champ 
visuel14,15,16. La plupart des patients 
atteints de rétinopathie liée au VIH 
sont asymptomatiques, bien qu’ils 
puissent à l’occasion développer 
un scotome central sous l’effet 
d’un gros nodule cotonneux sur 
la macula. Cette microvasculo-
pathie ischémique atteindra rare-
ment la région de la fovéa pour 
causer un œdème maculaire ou une 
maculopathie séreuse qui laissera le 
patient symptomatique d’une vision 
embrouillée ou d’une perte abrupte 
de vision7. Dans la plupart des cas, 
il n’est pas indiqué de traiter la ré-
tinopathie liée au VIH. Une photo-
coagulation au laser du foyer serait 
indiquée dans les rares cas d’œdème 
maculaire. La présence d’une 
microvasculopathie ischémique est 
un marqueur important chez les pa-
tients sévèrement immunodéprimés 
qui sont à risque de contracter des 
infections oculaires opportunistes 
plus graves menaçant la vision. 
Chez les patients dont le taux de 
CD4 est inférieur à 50 cellules/mL, 
il est recommandé de procéder  
à un examen du fond d’œil à  
pupilles dilatées tous les trois mois 
pour dépister toute RCMV7. Dans 
le cas indiqué précédemment, en 
raison de la charge élevée du cyto-
mégalovirus, le patient était réputé 
être très à risque d’une RCMV et a 
donc subi tous les mois un examen 
à pupilles dilatées.
Le cytomégalovirus est un virus 
de l’herpès à ADN double brin qui 
cause une rétinite nécrosante chez 
les hôtes immunodéficients17,18. 
La RCMV est l’infection oculaire 
opportuniste la plus courante  
associée au SIDA, puisqu’elle 
touche actuellement environ 9 % 
des patients sidatiques7,19. Même si 
l’incidence de la RCMV et le risque 
d’un décollement de rétine associé 
à cette rétinite ont diminué depuis 
le recours à la thérapie HAART, la 
RCMV est la principale cause de 
morbidité oculaire chez les patients 
ayant le SIDA7,20. La RCMV sur-
vient presque exclusivement chez 
les patients dont le taux de CD4 
est inférieur à 50 cellules/mL6,21. Le 
taux moyen de CD4 au moment du 
diagnostic est de 17 cellules/mL22.
On trouve deux formes cliniques 
du RCMV. La forme fulminante 
présente une nécrose rétinienne 
confluente et des hémorragies dans 
la région du pôle postérieur. Les 
patients atteints de cette forme 
présenteront typiquement des 
symptômes d’une diminution de 
l’acuité visuelle et du champ visuel. 
C a n a d i a n  J o u r n a l  o f  o p t o m e t r y
r e v u e  C a n a d i e n n e  d ’ o p t o m é t r i e
Vol 72  No 2
 April / avril 2010 33
La forme indolente de la RCMV 
prend l’aspect de lésions granu-
laires dans la rétine périphérique et 
s’accompagne d’une angéite givrée 
« frosted branch angitis » avec peu ou 
pas d’hémorragies23. Les patients 
atteints de cette forme indolente 
peuvent souvent se plaindre de 
corps flottants, ou encore être 
asymptomatiques. Dans les deux 
cas, l’infection rétinienne est dite 
de pleine épaisseur et commence 
en périphérie pour progresser de 
façon centrifuge le long de la vas-
culature rétinienne20. Même si, dans 
le cas précédemment mentionné, 
le patient était asymptomatique, 
des signes cliniques d’hémorragie 
et de nécrose sur le pôle postérieur 
indiquaient une infection rétinienne 
fulminante. Un taux peu élevé de 
CD4 produit une réaction inflam-
matoire, comme une hyalite, un 
phénomène peu courant24. Environ 
15 % des patients ayant une RCMV 
active sont asymptomatiques; 
voilà pourquoi on recommande de 
procéder à un examen trimestriel 
du fond d’œil à pupilles dilatées 
lorsque le taux de CD4 est inférieur 
à 50 cellules/mL25.
Le traitement de la RCMV ne 
repose pas seulement sur l’état 
immunitaire du patient, mais tient 
aussi compte de l’emplacement 
de la rétinite active7. Le traitement 
comprend typiquement une théra-
pie HAART initiale ou modifiée 
afin de reconstituer le système im-
munitaire. Puisque la reconstitution 
immunitaire peut prendre plus de 
temps après un traitement HAART, 
il est indiqué d’utiliser de façon 
concomitante des agents anti-CMV 
chez les patients dont la RCMV sur 
le pôle postérieur représente une 
menace imminente pour la vision7.
On traite habituellement la 
rétinite à CMV par administration 
systémique de gancyclovir ou de 
son promédicament, le valgancy-
clovir. Le gancyclovir systémique 
s’administre par voie intraveineuse 
pendant une période de deux à trois 
semaines, deux fois par jour, à une 
dose de 5 mg/kg. Cette thérapie 
d’induction est ensuite entretenue 
par une dose orale quotidienne de 
30 mg de gancyclovir7. Le valgan-
cyclovir systémique est considéré 
comme l’équivalent du gancyclo-
vir dans la thérapie initiale de la 
RCMV, mais il a aussi l’avantage 
de pouvoir être administré par 
voie orale tant pour une thérapie 
d’induction que d’entretien6,26,27. 
Pour une thérapie d’induction, la 
dose orale recommandée est de 
900 mg, deux fois par jour, pendant 
deux à trois semaines. On la fait 
suivre par une thérapie d’entretien 
orale de 900 mg, une fois par jour. 
Toutes ces doses supposent une 
fonction hépatique normale; à 
mesure que la clearance gloméru-
laire diminue, les doses d’induction 
et d’entretien sont également 
réduites. Parmi les effets secon-
daires courants des médicaments 
susmentionnés, mentionnons une 
dyscrasie sanguine (neutropénie, 
thrombocytopénie, anémie) et une 
néphrotoxicité28. Pour tous les pa-
tients ainsi traités, on recommande 
une surveillance périodique de la 
fonction hépatique et des numéra-
tions globulaires.
Parmi les autres traitements de la 
RCMV, notons foscarnet, cidofovir 
et fomvirsen. Le foscarnet est une 
thérapie d’induction et d’entretien 
administrée par voie intraveineuse. 
Ce médicament est aussi efficace 
que le gancyclovir, sauf  que ses 
effets secondaires intolérables sont 
plus nombreux29. Parmi les effets 
secondaires du foscarnet, mention-
nons les attaques attribuables à 
un déséquilibre électrolytique, une 
neutropénie et une néphrotixicité30,31. 
On sait également que 37 % des 
patients traités au foscarnet déve-
loppent une résistance au médica-
ment à l’intérieur d’une période  
de traitement de neuf  mois32. 
Lorsqu’il est administré par voie 
intraveineuse, le cidofovir peut être 
combiné avec le gancyclovir oral 
pour un effet synergique qui pro-
longe la durée entre les rechutes33. 
Parmi les inconvénients du cido-
fovir, notons les effets secondaires 
suivants : protéinurie, neuropathie 
périphérique, hypotonie oculaire 
et uvéite antérieure34,35. On peut 
traiter une hypotonie oculaire en 
combinant l’ibopamine topique et 
le dexaméthasone. L’uvéite anté-
rieure peut être traitée au moyen 
d’une thérapie topique aux  
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corticostéroïdes36,37,38. Comme 
deuxième voie de traitement 
d’induction et d’entretien, le fom-
virsen est administré par injection 
intravitréenne. On a limité son 
utilisation aux cas de RCMV qui 
sont réfractaires à un traitement 
plus classique, aux patients qui ne 
tolèrent pas les thérapies précédem-
ment mentionnées, ou en présence 
de toute contre-indication aux  
médicaments de rechange. Les 
inconvénients du fomvirsen se  
rapportent aux effets secondaires  
associés aux injections intravitré-
ennes, notamment : hémorragie 
vitréenne, décollement de la rétine 
et endophthalmie7.
L’implant intravitréen au gan-
cyclovir peut être utilisé comme 
thérapie d’induction et d’entretien 
qui est tout à fait indiquée dans 
les cas d’une rétinite à CMV qui 
menace la macula. L’implant est 
inséré au niveau de la pars plana et 
libère une forte dose du médica-
ment directement dans l’humeur 
vitrée pendant environ huit mois6. 
Parmi les avantages de l’implant 
au gancyclovir, mentionnons un 
apport local médicamenteux à des 
concentrations élevées se tradui-
sant par une suppression du virus à 
son niveau le plus élevé et les plus 
longs intervalles entre les rechutes, 
outre l’absence de toute toxicité 
systémique7,20. Les inconvénients 
comprennent des complications  
potentielles provenant de l’insertion 
de l’implant39,40, par exemple des 
hémorragies vitréennes, une en-
dophthalmie, un décollement de 
la rétine et l’absence d’une protec-
tion contre un CMV systémique 
ou une rétinite à CMV dans l’œil 
contralatéral7. Dans le cas mentionné 
précédemment, l’infection a semblé 
éviter la macula, de sorte que les ris-
ques d’un traitement par implant au 
gancyclovir dépassaient les avantages. 
On a donc choisi une approche plus 
classique, à savoir du gancyclovir par 
voie orale.
L’utilisation du gancyclovir 
par voie orale comme traitement 
prophylactique contre un CMV 
oculaire ou un CMV systémique  
est fort controversée. De nom-
breuses études ne s’entendent 
pas sur l’efficacité du gancyclovir 
prophylactique. Parmi les autres in-
convénients du gancyclovir prophy-
lactique, mentionnons la toxicité, 
le coût et le développement d’une 
résistance7,41,42. Même si le patient 
dans ce cas présentait un taux peu 
élevé de CD4, la présence d’une  
rétinopathie à VIH et une charge 
virale élevée du CMV, on n’a pas 
jugé bon d’administrer un traite-
ment prophylactique pour les rai-
sons mentionnées précédemment.
Certains prétendent que les 
patients traités par une thérapie 
HAART qui présentent un taux 
élevé de CD4 lors de deux mesures 
consécutives espacées de trois 
mois et dont la RCMV demeure en 
régression et quiescente pendant 
une thérapie d’entretien de plus de 
quatre mois peuvent interrompre 
sans danger une thérapie anti-CMV 
à condition de surveiller étroite-
ment toute réactivation du virus43. 
Plus précisément, les critères de 
sélection des candidats convenant à 
une telle interruption de la théra-
pie d’entretien comprennent : taux 
de CD4 supérieur à 100 cellules/
mL pendant au mois trois mois; 
rétinite totalement quiescente; 
longs intervalles sans rechute; 
thérapie HAART pendant au moins 
18 mois; et charge virale VIH et 
CMV réduite7.
Conclusion
Ce cas illustre la progression rapide 
d’une maladie rétinienne liée au 
VIH chez des patients forte-
ment immunodéprimés. Même si 
l’incidence de la RCMV a diminué 
depuis la mise en place du traite-
ment HAART, elle demeure quand 
même la principale cause de mor-
bidité oculaire associée au SIDA. 
On recommande fortement aux 
professionnels des soins oculovi-
suels d’effectuer régulièrement des 
examens du fond d’œil à pupilles 
dilatées (tous les trois mois) chez 
tous les patients séropositifs pour le 
VIH qui présentent une rétinopa-
thie à VIH ou dont le taux de CD4 
est inférieur à 50 cellules/mL.
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